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TULBURĂRILE METABOLISMULUI  CALCIULUI ŞI FOSFORULUI ÎN 
INSUFICIENŢA RENALĂ CRONICĂ TERMINALĂ (caz clinic)
Rodica Negru-Mihalachi, medic, secţia hemodializă, Dumitru Mastak, secţia 
hemodializă, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă
Introducere. Osteodistrofi a renală include toate tulburările metabolismului mineral şi osos cau-
zate de IRC [1].  Dereglările metabolismului calciului, fosforului şi vitaminei D favorizează disfuncţii 
ale glandei paratiroide care, la rândul său, are diverse manifestări clinice a sistemului osos.
Managementul osteodistrofi ei renale rămâne la discreţia medicului specialist [2,3]. Retenţia de 
fosfaţi şi hiperfosfatemia sunt manifestări ce se întâlnesc frecvent la pacienţii cu IRC terminală. Hiper-
fosfatemia este prezentă la peste 70% în rândul pacienţilor supuşi dializei, deşi la utilizarea în tratament 
a preparatelor ce micşorează concentraţia fosfaţilor în sânge, cum sunt chelatorii de fosfaţi [4]. Acest 
fenomen recunoscut pe parcursul a mai mulţi ani drept un factor ce agravează hiperparatiroidismul la 
pacienţii ce suferă de IRC [5]. Date recente din literatura de specialitate ne indică o revizuire a rolului 
critic al acestor modifi cări biochimice în dezvoltarea calcifi cărilor extrascheletale: arteriole şi ţesuturile 
moi [6-9]. Dovezi suplimentare sugerează că strategiile terapeutice îndreptate spre controlul retenţiei 
de fosfaţi şi hiperparatiroidismul secundar, sporesc riscul calcifi cărilor vasculare şi a ţesuturilor moi, 
în special, la pacienţii cu IRC terminală. Consecinţele şi riscurile administrării de lungă durata dozelor 
suprafi ziologice de calciu şi chelatorilor de fosfaţi în asociere cu dozele farmacologice de vitamina D, 
în tratamentul hiperparatiroidismului secundar, trebuie să fi e cunoscute şi bine apreciate, atunci când 
formulăm strategiile terapeutice de intervenţie pentru corecţia defi citului de calciu [2,6,8].
Calcifi cările vasculare pot fi  un factor independent de risc, insufi cient apreciat, în dezvoltarea 
patologiei cardiovasculare la pacienţii cu IRC terminală şi contribuie la rata înaltă a mortalităţii car-
diovasculare la aceşti pacienţi [7,10,11].
Metabolismul calciului. Variaţia de concentraţie a calciului ionizat în sânge modulează acti-
vitatea receptorilor calciu-senzitivi (CaR) în celulele glandei paratiroide. Hipocalcemia stimulează 
PTH direct, inactivând CaR, iar concentraţia Parathormon (PTH) se măreşte odată cu scăderea con-
centraţiei calciu ionizat [12,13]. Starea de hipocalcemie cronică provoacă hiperplazia glandelor para-
tiroide cu hiperfuncţie şi dezvoltarea hiperparatiroidismului secundar în IRC [12].
Hipocalcemia a fost unul din primele semne biochimice întâlnite la pacienţii cu patologie cro-
nică renală şi la persoanele incluse în tratamentul prin hemodializă iterativă (fără suplimentare de 
preparate de calciu şi compuşi ai vitaminei D, chelatori de fosfaţi). Dieta strictă impusă pacienţilor 
cu IRC este în mare măsură responsabilă pentru nivelul scăzut al calciului seric. Conţinutul de calciu, 
în alimentaţia pacienţilor cu IRC  este mult sub recomandaţiile Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, 
insufi cient pentru împiedicarea  dezvoltării complicaţiilor (osteodistrofi ei renale). Absorbţia de calciu 
în intestin fi ind atenuată la majoritatea pacienţilor cu IRC, cauzată de  dereglarea producerii renale de 
calcitriol şi are loc tulburarea transportului de calciu intestinal vitamin D dependent. Efectele asociate 
conţinutului mic de calciu în dietă şi tulburările de asimilare ale calciului în intestine, duc la dezvol-
tarea hipocalcemiei, deşi se suplimentau cu preparate de calciu şi calcitriol.
La rândul său, utilizarea îndelungată a preparatelor de calciu şi a chelatorilor de fosfaţi la paci-
enţii cu IRC terminală afl aţi la tratament prin hemodializă au dus la apariţia unui şir de complicaţii 
legate de depunerea extrascheletală a sărurilor de calciu: arteriopatii (inclusiv arterele coronariene, 
valvule cardiace), calcifi laxis, artropatie distructivă, bursită, fracturi osoase, rupere de tendoane cal-
cinate în ţesuturile moi (fi g 1,2), [6, 8, 18]. Reducerea compleanţei peretelui arterial din cauza cal-
cifi cării porţiunii medii a peretelui arterial alterează pronunţat hemodinamica cu anumite consecinţe 
nefavorabile cu dezvoltarea patologiei cardiovasculare la pacienţii cu IRC terminală [7]. Una din mă-
surile de evitare a acestor complicaţii este menţinerea nivelului calciului la valori sufi ciente, pentru 
satisfacerea necesităţilor nutriţionale, dat fi ind numărul mare de preparate ce pot produce un balans 
pozitiv al calciului total din organism [15]. Combinarea surselor dietetice şi suplimentarea orală cu 
preparate de calciu pentru asigurarea a 1500-1800 mg de calciu elementar trebuie să fi e sufi cientă 
pentru obţinerea acestor obiective [2].
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Metabolismul fosforului. Hiperfosfatemia este promotorul dezvoltării hiperplaziei glandei pa-
ratiroide. Concentraţia sporită de fosfor facilitează sinteza PTH prin stabilizarea PTHmRNA. Persis-
tenţa cronică a cifrelor înalte ale fosforului poate de asemenea diminua efi cacitatea tratamentului cu 
calcitriol la pacienţii cu hiperparatiroidism [16]. Controlul adecvat al fosforului este important pentru 
prevenirea şi managementul exesului PTH în IRCT. Hiperfosfatemia în sine reprezintă un factor inde-
pendent de risc în mortalitatea înaltă la pacienţii trataţi prin hemodializă [4]. Morbiditatea cardiovas-
culară înaltă este infl uenţată de hiperfosfatemie. Mecanismele responsabile rămân încă neelucidate, 
dar calcifi cările vasculare au un rol important [6].
Eforturile de a regla retenţiile de fosfor la pacienţii cu IRC terminală includ utilizarea chelato-
rilor de fosfaţi în paralel cu o dietă săracă în compuşi fosforici [5]. Controlul adecvat al concentraţiei 
fosfaţilor serici este difi cil de obţinut prin hemodializă în regimul obişnuit de 3 şedinţe săptămânal, 
sau diverse regimuri de dializă peritoneală. În această direcţie o alternativă ar fi  utilizarea metodelor 
de hemodializă nocturnă sau dializă de scurtă durată 6 zile în săptămână (ce este complicat din punct 
de vedere economic), care ar asigura o efi cacitate a controlului fosfatemiei net superioară regimului 
de 3 şedinţe în săptămână. Regimul de dializă utilizat este doar marginal adecvat pentru menţinerea 
balansului fosfaţilor.
La etapa actuală, utilizarea chelatorilor de fosfaţi reprezintă una din metodele de elecţie în ma-
nagementul retenţiei de fosfaţi la pacienţii cu IRC terminală [5]. Preferabili sunt agenţii ce nu conţin 
aluminiu şi calciu, pentru a minimaliza efectele adverse. Frecvent, preparatele chelatoare de fosfaţi cu 
conţinut de calciu în dozele terapeutice utilizate pentru un control efi cace al fosforului seric la paci-
enţii ce nu sunt la tratament prin hemodializă, produc hipercalcemie. Rolul potenţial al concentraţiei 
mare de calciu exogen ca factor ce contribuie la dezvoltarea şi progresarea calcifi cărilor vasculare, 
ne sugerează evitarea administrării  dozelor mari, suprafi ziologice de calciu exogen  la pacienţii cu 
funcţie renală reziduală mică [6,8].
Caz clinic. Pacient sex masculin, născut 1946, afl at la tratament prin hemodializă iterativă din 
1996 cu următorul Diagnostic: Nefrolitiază. Pielonefrită cronică a unicului rinichi stâng ( nefrectomie 
1984). Insufi cienţă renală cronică terminală V K/DOQI. Uremie depăşită prin hemodializă iterativă. 
Osteoporoză secundară. Anemie. Cardiopatie ischemică. Fibrilaţie artrială cronică. Infarct miocardic 
vechi (1984). IC III (NYHA). Hepatită cronică postvirlă (AntiHCV pozitiv).
Durata tratamentului prin hemodializă iterativă – 12 ani. Pe parcursul ultimilor 5 ani, în regiu-
nea supraclaviculară, pe stânga s-a depistat o formaţiune de 5 x 6 cm de consistenţă dură, aderată de 
ţesuturile adiacente, inclusiv claviculă, indoloră la palpare (fi g.1).
Fig.1. Depuneri de cristale de calciu în ţesuturile 
moi periarticulare
Fig.2. Examen radiologic – acelaşi pacient
Examenul paraclinic. Radiografi a cutiei toracice 2004 a depistat pe suprafaţa antero-inferioară 
a claviculei stângi o formaţiune rotundă, de intensitate costală  cu contur net în 1/3 medie a claviculei 
stângi 6 x 8cm. Concluzie: Calcifi cat (fi g.2).
157
În anul 2005 dimensiunile formaţiunii au crescut până la 11 x 8 cm. La examenul Dopler a fost 
fi xată prezenţa formaţiunii multicamerale cu pereţi calcifi caţi cu conţinut lichid de ecodensitate spo-
rită, aderată la claviculă în partea proximală şi medie, posibil aderată de coasta I-II, nevascularizată.
Dinamica examenului radiologic efectuat în anul 2006 a arătat o creştere progresivă a formaţi-
unii cu intensitate supracostală 14 x 12 cm, fi xată neomogen cu multipli calcinaţi răspândiţi pe toată 
aria claviculei. Examinarea ultrasonografi că a formaţiunii în 2007 a apreciat o colecţie gigantă cu 
volum 400-450 ml, multiseptală bine delimitată, cu pereţii 4-5 mm cu conţinut neomogen, dens, cu 
calcifi cări parietale şi intracavitare.
Colecţia a fost punctată, de unde s-a obţinut un conţinut vâscos, de culoare galben-murdară, cu 
caracteristica morfologică de detrit cu cristale de calciu.
Indicii biochimici de laborator: fosfor, calciu, fosfataza alcalină  au avut, pe parcursul anilor, 
următoarea evoluţie (tab.1 valorile max):
Tabelul 1
Anul Ca++ mmol/l Fosfor 
mmol/l
Indicile 




2004 2,7 2,28 76,68 250 6x8
2005 2,69 2,21 74,07 398 11x8
2006 2,8 2,26 78,85 402 14x12
2007 2,6 2,4 77,75 277
Valorile fosforului au fost permanent sporite peste limitele normale (1,0-1,4mmol/l), valorile 
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Graf.1. Valorile calciu-fosfor mmol/l
Astfel indicele Ca++ X P depăşeşte valoarea 70. Acest fapt este caracteristic pentru depozitele 
extrascheletale de calciu. Când produsul fosfo-calcic (Ca++ X P) este mare, de 70 (>60) [18], depozi-
tele subcutanate produc prurit cutanat, iar calcifi cările tumorale apar în jurul articulaţiilor şi pot afecta 
funcţia acestora [18]. Pacientul a decedat din cauza complicaţiilor cardiovasculare (CV) concomiten-
te, fară a suporta o intervenţie chirurgicală de înlăturare a formaţiunii.
Discuţii. Până în prezent sunt divergenţe despre obţinerea unei profi laxii a osteodistrofi ei renale. 
Asigurarea unei concentraţii normale (1,13-1,6mmol/l) a fosforului seric se efectuează, prin limitarea 
aportului de fosfaţi cu produsele alimentare până la 0,7- 0,8g/24 ore. În lipsa unui răspuns adecvat, 
sunt adăugate preparate chelatori de fosfaţi ce conţin calciu (carbonat-acetat de calciu) şi fără conţinut 
de calciu. Când nu se obţine rezultatul scontat, se recurge la intervenţia chirurgicală de paratiroidec-
tomie.
Benefi ciile utilizării preparatelor calcimimetice sunt argumentate în controlul hiperparatiroidis-
mului secundar şi în întârzierea modifi cărilor în glandele paratiroide la pacienţii cu IRC terminală 
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Rezumat
Tulburările metabolismului fosforului şi calciului, de comun cu boala osoasă renală, sunt sateliţii perma-
nenţi al insufi cienţei renale cronice (IRC).
Unele metode de tratament ale  tulburărilor metabolismului fosforului şi calciului au fost reevaluate, prin 
prisma depistării complicaţiilor tardive ale  tratamentului de lungă durată, în efortul de a reduce şi a preîntâm-
pina efectele nedorite posibile.
Controlul retenţiei de fosfaţi şi prevenirea hiperfosfatemiei la pacienţii cu IRC sunt  punctele strategice 
ale  managementului contemporan ale dereglărilor metabolismului fosfaţilor. 
Calcifi cările arterelor şi a valvulelor cardiace sunt complicaţii grave, fac parte din manifestările osteodis-
trofi ei renale, ce afectează hemodinamica cardiovasculară şi produce morbiditate cu mortalitate înaltă, printre 
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pacienţii afl aţi la tratament, prin hemodializă iterativă. Utilizarea dozelor mari, uneori suprafi ziologice, de 
calcitriol sau alte preparate din grupa vitaminei D în tratamentul hiperparatiroidismului, poate agrava hipercal-
cemia şi hiperfosfatemia, crescând riscul de calcifi care vasculară şi tisulară.
Chelatorii de fosfaţi ce nu conţin calciu, analogi ai vitaminei D, compuşi calcimimetici, oferă noi posibi-
lităţi terapeutice în managementul osteodistrofi ei renale.
Summary
Abnormalities in calcium and phosphorus metabolism are common, and metabolic bone disease develops 
often in patients with chronic renal failure (CRF). Effective clinical management includes measures to control 
phosphorus retention and prevent hyperphosphataemia, to maintain serum calcium concentration within the 
normal range and to prevent excess parathyroid hormone (PTH) secretion by the judicious use of vitamin D 
sterols. Certain of these interventions appear to increase the risk of soft tissue and vascular calcifi cation in 
patients with end-stage renal disease (ESRD), changes that may contribute to the development of cardiovascu-
lar disease. Arterial calcifi cation and cardiac valve calcifi cation are two serious complications that adversely 
affect cardiovascular haemodynamics. The use of large, often supraphysiological, doses of calcitriol or ather 
vitamin D sterols to treat secondary hyperparathyroidism may aggravate hypercalcaemia and hyperphosphsta-
emia, further increasing the risk of soft tissue and vascular calcifi cation. Phosphate – biding agents that do not 
contain calcium, new vitamin D analogues and calcimimetic compounds offer new therapeutic alternatives for 
managing renal osteodystrophy.
TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL FRACTURILOR PATELEI
Dumitru Darciuc, medic, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă
 Introducere. Fracturile patelei sunt destul de frecvente în practică şi evoluţia lor este domi-
nată de faptul că sunt fracturi articulare, care întrerup continuitatea aparatului extenzor al gambei 
şi sunt însoţite de interpoziţie fi broasă care împiedică consolidarea. Tratamentul lor impune sarcini 
ortopedice serioase. Chiar şi după tratamentul efectuat la timp şi corect, rata artrozei femuro-patelare 
rămâne înaltă.Afectează 25-30% din persoane, preponderent în vârstă de 45-64 de ani, ce infl uenţează 
progresarea gonartrozei – ceea ce constituie una dintre cele mai frecvente şi invalidante forme de os-
teoartroză (2,4). S-a efectuat analiza rezultatelor la distanţă a tratamentului chirurgical al pacienţilor 
cu fracturi de patelă, în dependenţă de gravitatea leziunii şi tactica de tratament chirurgical urgent şi 
urgent amânat.
Materiale şi metode. În perioada anilor 2000-2005 în secţiile de Traumatologie № 1, № 2, № 3 
şi Ortopedie a CNŞPMU au fost trataţi 125 bolnavi cu fracturi de patelă: 
Femei – 43, în vârstă medie de 48 +/- 4,5 ani, bărbaţi – 82 în vârstă medie de 56 +/- 6,2 ani
După mecanism bolnavii s-au repartizat: cu fracturi prin mecanism direct – 38 cazuri, indirect – 
80 cazuri, cu mecanism nestabilit – 7 cazuri.
După viteza energiei traumatice: politraumatism – 12 cazuri, catatraumatism – 2 cazuri, trauma-
tism sportiv – 56 cazuri, habitual – 40 cazuri, accidente rutiere – 15 cazuri. 
Termenul de la traumatism până la intervenţia chirurgicală a variat de la 3 ore până la 7 zile. În 
mediu pacienţii au fost operaţi până la 48 ore +/- 3,2. 
Conform clasifi cării descrise de V. Lupescu (1998), se prezintă pacienţii cu următoarele deo-
sebiri ale fracturilor de patelă: fără întreruperea aparatului extensor – 34, cu întreruperea aparatului 
extensor – 91: 
A – fracturile bazei – 46, B – fracturile polului inferior – 12, C – fracturi totale deplasate – 67. 
Tipul I – fracturi transversale simple – 32 (tab. 1, fi g. a-b) tipul II – fracturi complexe (marginale 
verticale, polului, cu două fragmente de dimensiuni diferite) – 12 (tab.1, fi g. c-d) , tipul  III – fracturi 
cominutive – 23 (tab.1, fi g. e).
